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ای از اختلالات دستگاه ایمنی  ستهخودایمنی، د
های درون  ها و مولکول است که در آن برخی از سلول
ی دستگاه  حمله اشتباه مورد بدن، بیگانه تلقی شده و به
های  ترتیب علیه سلول این گیرند. به ایمنی بدن قرار می
شود و دستگاه ایمنی به  خودی پاسخ ایمنی ایجاد می
علل بروز این اختلال در دستگاه  پردازد. ها می مبارزه با آن
حال، این واکنش  ایمنی بدن هنوز مشخص نیست. بااین
ها و  جا و نامتناسب سلول ممکن است در اثر تولید نابه
های  بادی) باشد که علیه پروتئین هایی (اتوآنتی پادتن
شکست تلرانس به  .)1( آیند های بدن به وجود می سلول
های مستعد کننده و تماس با  علت به ارث رسیدن ژن
 عوامل محیطی از عوامل اصلی ایجاد خود ایمنی 
های  ، از جمله بیماری1. دیابت نوع )1( باشند می
ل خود ایمنی یا خودایمنی است که با فقدان انسولین به عل
 چکیده:
 یطيو مح یکيبوده که برهمکنش عوامل ژنت یچندعامل یمنیخود ا یماريب کی، 1نوع  ابتید زمينه و هدف:
  ابتیدر پاتوژنز د یطيعوامل مح نیتر ها، از مهم روسیازجمله انتروو ها، روسیشود. و سبب بروز آن تواند یم
 یبه بررس ،یرانیا مارانيب تيدر جمع 1نوع  ابتیها و د روسیانتروو انيارتباط م نييمنظور تع هستند. به 1نوع 
 .خته شدپردا 1نوع  ابتیمبتلا به د مارانيدر سرم ب یروسیعفونت انتروو زانيم
  از تست ،یروسیانتروو ANRوجود  صيتشخ یبرا ،یشاهد -مورد ی مطالعه نیدر ا :یبررس شرو
. شداستفاده  زایاز تست الا زين یروسیضد انتروو یها یباد یمختلف از آنت یها کلاس نييتع یو برا RCP-detseN
 .بود اسکوئر یو کا شريف قيمطالعه شامل آزمون دق نیمورد استفاده در ا یآمار یها آزمون
) عفونت %43/2بيمار ( 21، در سرم 1به دیابت نوع  شده از بيماران مبتلا آوری نمونه سرمی جمع 53از  ها: افتهی
که  )%2/8( مثبت بودافراد سالم  تنها در یک مورد ازکه  درحالی ،مثبت شد RCP-detseNانتروویروسی به روش 
بيمار  31ضد انتروویروسی در سرم  GgIبادی  ). آنتی<P0/50( اختلاف معنی داری را ميان دو گروه نشان می دهد
این ميزان در افراد سالم به ترتيب  .) یافت شد%82/5بيمار ( 01، در سرم AgIبادی از کلاس  آنتیاین ) و %73/1(
، در MgI). آنتی بادی ضد انتروویروسی از کلاس <P0/50) نفر بود (برای هر دو آنتی بادی %5/7( 2) و %8/5( 3
 ).P=1یک از بيماران و افراد کنترل یافت نشد ( م هيچسر
 مبتلا یرانیا مارانيب یروسیعفونت انتروو وعيش زانيم دهد یمطالعه نشان م نیبدست آمده از ا جینتا :یريگ جهينت
ها و  روسیانتروو انيارتباط م یمطالعه نوع نیبالاتر از افراد سالم است. ا یدار یبه شکل معن 1نوع  ابتیبه د
 .دهد یمورد مطالعه نشان م تيرا در جمع 1نوع  ابتید یماريب
 
 .یاري، استان چهارمحال و بختRCP-detseN ،یروسی، عفونت انتروو1نوع  توسيمل ابتید های کليدی: اژهو
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. علت اصلی از دست رفتن )2( باشد ایدیوپاتیك همراه می
های بتا، تخریب سلولی ناشی از واکنش ایمنی  سلول
های کلاسیك بیماری شامل تکرر  . نشانه)3( سلولی است
ادرار، عطش، پرخوری و کاهش وزن است و در حدود 
دارای علائم بالینی  1از مبتلایان به دیابت نوع  %21
 %5، حدود 1دیابت نوع . )5،4(شود ده میافسردگی مشاه
. تعداد )2( شود از موارد ابتلا به دیابت را شامل می %01تا 
درستی مشخص  در سطح جهان به 1مبتلایان به دیابت نوع 
ساله در حدود  هر ،شود نیست. هرچند تخمین زده می
میزان شیوع . شوند کودک به این بیماری مبتلا می 00008
کند و در  افزایش پیدا می %3ساله حدود  هر 1دیابت نوع 
متحده نسبت افرادی که تحت تأثیر این بیماری  ایالات
موارد جدید در . بروز )6( میلیون است 3به  1قرار دارند، 
آید  مناطق و کشورهای مختلف متفاوت بوده و به نظر می
در  1کمترین میزان مربوط به ژاپن و چین با حدود 
مورد در سال بوده و بیشترین میزان در  000001
مورد  53کشورهای اسکاندیناوی با میزانی نزدیك به 
مورد در سال باشد. در آمریکا و اروپا  000001جدید در 
نفر در سال  000001مورد جدید در  71تا  8ابتلا  میزان
بینی سازمان بهداشت جهانی  . بر اساس پیش)7( است
 0302به دیابت تا سال  رود که تعداد افراد مبتلا انتظار می
 .)8( میلیون نفر برسد 055میلادی به بیش از 
، یك بیماری چندعاملی با ترکیبی 1دیابت نوع 
طور که گفته  ی و محیطی است که هماناز عوامل ژنتیک
. )01،9( ناشناخته است 1شد، علل ابتلا به دیابت نوع 
شده است که نشان  باره مطرح این نظریات گوناگونی در
 ای از  تواند یك یا مجموعه علت ابتلا می ،دهد می
عوامل زیر باشد: استعداد ژنتیکی، وجود یك عامل 
زا و یا در معرض قرار گرفتن با  ی بیماری کننده تحریك
توانند بر بروز دیابت  . عوامل محیطی می)11( ها ژن آنتی
مثلاً در مورد دوقلوهای همسان،  ،اثرگذار باشند 1نوع 
باشد،  1به دیابت نوع  ها مبتلا که یکی از آن هنگامی
 ؛)31،21( شود موارد مبتلا می %05تا  %03دیگری تنها در 
داشتن ژنتیك کاملاً یکسان، تنها یکی از  برخلافیعنی 
شود. این موضوع نشان  می 1به دیابت نوع  دوقلوها مبتلا
دهد علاوه بر عوامل ژنتیکی، عوامل محیطی نیز  می
توانند بر شیوع بیماری اثرگذار باشند. مورد دیگر از  می
برابری از  01نقش عوامل محیطی، وجود یك تفاوت 
باشد که در  بیماری در میان نژاد سفیدپوست می شیوع
 ای  . نظریه)11( کنند نقاط مختلف اروپا زندگی می
 شده های خودایمنی تحریك وجود دارد که طی آن پاسخ
، باشند می 1ی ویروس سبب بروز دیابت نوع  واسطه به
های آلوده در  که طی آن سیستم ایمنی به سلول طوری به
 .)41( کند پانکراس حمله می
رغم مطالعات گسترده، چگونگی بروز  علی
ها کاملاً به اثبات نرسیده. در  دیابت توسط ویروس
ی حاضر، به بررسی نقش انتروویروس در بروز  مطالعه
ایم.  ایرانی پرداخته 1به دیابت نوع  دیابت در جمعیت مبتلا
ها و از میان  چراکه از میان عوامل محیطی، ویروس
ترین عامل در پاتوژنز  ها، مهم وویروسها، انتر ویروس
. مطالعه بر روی ارتباط )11( باشند می 1بیماری دیابت نوع 
تاکنون بر  1میان عفونت انتروویروسی و بروز دیابت نوع 
گرفته و این ایرانی صورت ن 1روی مبتلایان به دیابت نوع 
 های اروپایی، ژاپن و  مطالعات تنها بر روی جمعیت
 . )51-91( شده چند کشور دیگر ازجمله مصر انجام
میزان عفونت  تعییندف ه بدین منظور، این مطالعه با
افراد مبتلا  بر روی ،RCP detseNانتروویروسی به روش 
 طراحی و اجرا شده است.شهرکرد  1 به دیابت نوع
 
 :یبررس روش
های خون، در این مطالعه شاهد موردی نمونه
ها و نامه از بیماران و یا والدین آنپس از کسب رضایت
نی و تکمیل پرسش نامه مربوط به اطلاعات بالی
که توسط  1بیمار مبتلا به دیابت نوع  53دموگرافیك از 
پزشك متخصص از مراکز درمانی دانشگاه علوم 
مورد  ،پزشکی شهرکرد پذیرش و معاینه شده بودند
که  یاز افراد نیز سالم یتبررسی قرار گرفت. جمع
 های این مراکز یشگاهبه آزما های معمول یمنظور بررس به
 شدند. بانتخا کرده بودند،مراجعه 
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سالی که دارای سطح سرمی  03افراد زیر 
در حالت ناشتا بوده بر اساس علائم  621گلوکز بالاتر از 
توسط پزشك  ،ی آزمایشگاهیها و تستبالینی 
شوند  تشخیص داده می 1دیابت نوع  به مبتلامتخصص، 
وارد مطالعه شدند. نمونه ی افرادی که تحت درمان با 
یا کننده  سرکوبه داروهای یژو بهداروهای خاص 
به اختلالات متابولیك و  محرک سیستم ایمنی یا مبتلا
 اشکال ند و همچنین بیمارانی که دیگردبدخیمی بو
ها یا  ی پزشکی آن های خود ایمنی در سابقه یماریب
 گروه این جمعیت ها دیده شود از بستگان درجه اول آن
 شدند. حذف
 و شده اممطالعات انج ینآخر یبر اساس بررس
و در نظر گرفتن  یمشورت با مشاور آمار ینهمچن
 یآلودگ ینکهبا فرض ا ی،مال های یتمحدود
افراد  یو برا %05برابر با  یابتیدر گروه د یروسیانتروو
 ینانبا در نظر گرفتن اطم ،باشد %01سالم جامعه برابر با 
حجم نمونه در هر گروه بر اساس  %59و توان  %59
 : فرمول
 
نفر  07نفر و در کل مطالعه برابر با  53با  برابر
بعد از توضیحات کامل و جلب رضایت  گردید.تعیین 
لیتر خون محیطی در میلی 5از هر فرد به میزان بیمار، 
 نیم مولار و لوله لخته  ATDEهای حاوی لوله
های خون تا زمان  آمریکا) دریافت شد و نمونه -DB(
های الایزا  ام تستویروسی و انج ANRشروع استخراج 
 گراد نگهداری شدند.  ی سانتیدرجه –08در 
ویروسی طبق دستورالعمل کیت  ANRاستخراج 
واکنش ایران) انجام شد.  -lariVeruP enolcanniC(
) جهت تکثیر قطعه RCP detseNای پلی مراز ( زنجیره
انتروویروسی انجام  RTU'5جفت بازی از ناحیه  561
میکرولیتر تنظیم شد.  52م در حج RCPگرفت. واکنش 
میکرولیتر از هر یك از  0/5هر میکروتیوپ شامل 
میکرولیتر دی کلرید منیزیم  0/5)، 01 )MP پرایمرها
میکرو لیتر بافر  2/5، ANDمیکرولیتر  2/5)، 001mM(
مراز پلی qaTمیکرولیتر از آنزیم  0/3، )X1(RCP
 ) 01Mm( PTNdمیکرولیتر  0/5)، 5 lµ/tinu(
 ایران) بود که با آب مقطر به حجم نهایی  -CBK(
 میکرولیتر رسیده بود. 52
در مرحله  RCP detseNشرایط انجام آزمایش 
درجه  49اول عبارت است از: مرحله واسرشت اولیه 
درجه  49سیکل شامل  03دقیقه،  5گراد به مدت سانتی
 75/5 Cºثانیه و  03گراد جهت واسرشت به مدت سانتی
هدف  ANDاد جهت اتصال پرایمرها به گردرجه سانتی
گراد جهت درجه سانتی 27 Cºثانیه،  52به مدت 
ثانیه و سرانجام  04های مکمل به مدت گسترش رشته
 گراد به مدت درجه سانتی 27 Cºگسترش نهایی در 
جفت بازی تشکیل  791ای  در این مرحله قطعه. دقیقه 5
بر روی ، انجام تست RCP detseNشود. مرحله دوم  می
باشد. کلیه محصولات به نسبت  اولیه می RCPمحصول 
با آب فاقد نوکلئاز رقیق شده و مرحله دوم با  01به  1
 مرحله واسرشت اولیه  شود: این شرایط ادامه انجام می
سیکل شامل  03دقیقه،  5گراد به مدت درجه سانتی 49
ثانیه و  03گراد جهت واسرشت به مدت درجه سانتی 49
 ANDگراد جهت اتصال پرایمرها به درجه سانتی 06 Cº
گراد جهت درجه سانتی 27 Cºثانیه،  52هدف به مدت 
ثانیه و سرانجام  04های مکمل به مدت گسترش رشته
 گراد به مدت  درجه سانتی 27 Cºگسترش نهایی در 
 تشکیل بازی جفت 561 ای قطعه مرحله این در. دقیقه 5
 .دشود که محصول نهایی ما بو می
توالی پرایمرهای مورد استفاده در مرحله اول 
 RTU'5برای ناحیه  RCP detseNآزمایش 
 که با  1.441632UG :knaBneG((انتروویروسی 
  طراحی شدند شامل 3remirPنرم افزار 
  و ´3-GTAAGTCCCCGGCCTCC-´5 :F
این  .بود ´3-ACCTAACCGGTAGGCCAC-´5 :R
 کنند.کثیر میجفت بازی را ت 791پرایمر ها توالی 
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توالی پرایمرهای مورد استفاده در مرحله دوم آزمایش 
-TGACCGGCAGCAAAATGTAT-´ 5 :Fنیز شامل 
  و ´3-TAATCGGCGTAAGTCCCCG
بود. پس  ´3-ACCGACGAATACCACTGTTA-´ 5 :R
محصول بدست آمده بر روی  RCP detseNاز انجام 
الکتروفورز و با دستگاه ژل داک  %1/5ژل آگارز 
گردید. تست الایزا جهت سنجش آنتی بادی  مشاهده
 MgIو  GgI، AgIهای  ضد انتروویروسی از کلاس
های  آلمان)، طبق دستورالعمل کیت -noiriV/noireS(
های آماری مورد استفاده در  مربوطه انجام شد. آزمون
بود.  اسکوئر کایاین مطالعه شامل آزمون دقیق فیشر و 
) از نظر <P0/50در کلیه محاسبات سطح احتمال (
های آماری  آماری معنی دار فرض گردید. بررسی آنالیز
 .انجام گرفت SSPSاز طریق نرم افزار 
 
 :ها یافته
 ازدر دو گروه بیمار و شاهد  مطالعه موردافراد 
تحلیل قرار  و یهتجزمیانگین سن و جنس مورد  لحاظ
%) 73/1نفر ( 31%) از افراد سالم و 84/6نفر ( 71گرفتند. 
بودند  نثوم، مذکر و بقیه 1دیابت نوع  به مبتلاافراد  از
 72تا  2ی  دامنه). سن بیماران گروه مورد، در =P0/334(
در گروه شاهد در  و 31/57±6/60سال با میانگین 
دارد  قرار 31/6±7/3سال با میانگین 72تا  1ی  دامنه
 .)1(جدول شماره  )=P0/229(
 
بيماران  خصوصيات دموگرافيکی :1جدول شماره 




 -0/1 7/5 نثوم مذکر/ + RCP detseN
 - - 1PV-itnA MgI حضور
 2 31 1PV-itnA GgI حضور
 2 01 1PV-itnA AgI حضور
 81/71 22/31 جنسيت
 1-72 2-72 ی سنی (سال) محدوده
 31/57±6/0 31/6±7/3 انحراف معيار ±ميانگين 
 53 53 تعداد
 
تست به دیابت نوع یك،  بیمار مبتلا 53از 
مورد مثبت شد  21در  )1 تصویر شماره( RCP-detseN
مورد  1 در %) که این تعداد برای گروه کنترل تنها43/3(
نتایج، بعد از تجزیه و  %).2/9نفر مشاهده شد ( 53از 
ی تفاوت  دهنده تحلیل توسط آزمون دقیق فیشر، نشان
 .)=P0/100( دار میان دو گروه بودند عنیم
 
 
 ینيبال یها نمونه یبر رو RCP-detseN جینتا :1شماره  تصویر
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وجود عفونت  زانیم انیم ،دهد ینشان م جینتا
 دار یاختلاف معن ماریدر گروه سالم و ب یروسیانتروو
با استفاده  ).satnemreF -pb05 reddalوجود دارد (
 یاختصاص AgI یباد یشد، آنت مشخص زایاز تست الا
 از  ماریب 01در سرم  روسیانتروو 1PV نیضد پروتئ
 نیکه ا یدر حال .حضور دارد یمورد بررس ماریب 53
فرد گروه شاهد  53نفر از  2تنها در سرم  یباد یآنت
 AgI یباد یآنت یسرم وعیش ن،یوجود داشت؛ بنابرا
 مارانیدر ب روسیانتروو 1PVن یضد پروتئ یاختصاص
 نیا یسرم زانی% و م82/5 كینوع  ابتیبه د مبتلا
 شریف قی% بود. آزمون دق5/7در گروه شاهد   یباد یآنت
 AgI یباد یآنت یسرم وعینشان داد که ازنظر ش
 مارانیب نیب روسیانتروو 1PV نیضد پروتئ یاختصاص
 یدار یو افراد سالم اختلاف معن 1نوع  ابتیبه د مبتلا
 یآزمون آمار نیهم نیهمچن). P=0/510وجود دارد (
 یاختصاص GgI یباد یآنت یسرم وعینظر ش نشان داد از
به  مبتلا مارانیب نیب روسیانتروو 1PV نیضد پروتئ
وجود  یدار یو افراد سالم اختلاف معن 1نوع  ابتید
 یاختصاص MgI یباد یمثبت آنت ری). مقادP=0/110دارد (
از  كی چیدر سرم ه روسیترووان 1PV نیضد پروتئ
 .)P=1( دیو افراد سالم مشاهده نگرد مارانیب
 
 :بحث
وجود ایمنی مخاطی و در مورد های ما  یافته
انتروویروسی در بیماران  1PVضد پروتئین  AgIحضور 
و  akanaTی  با نتایج مطالعه 1به دیابت نوع  مبتلا
. همچنین در این مطالعه ما )4( همکاران مشابهت دارد
دارای  1% از مبتلایان به دیابت نوع 82/5مشخص شد 
انتروویروسی در سرم خود  1PVضد پروتئین  AgI
ضد پروتئین  GgIبادی  اما این میزان برای آنتی ؛بودند
مطالعه ی  % بود.73/1انتروویروسی در همین گروه  1PV
نشان داد افرادی که دارای و همکاران  gnueY
به دیابت  بادی ضد جزایر پانکراس بوده، یا مبتلا آنتی
باشند، در کودکی میزان  دو حالت می هستند یا دچار هر
ارتباط که  ها داشتند بالایی از آلودگی با انتروویروس
). 02( بین این عفونت و خود ایمنی را نشان داده اند
درست است که شروع عفونت انتروویروسی در سیستم 
بادی  گوارش افراد دیابتی به اثبات رسیده، اما این آنتی
رسد با توجه  یافته و به نظر می طی گذشت زمان کاهش
انتروویروسی برای  1PVضد پروتئین  GgIکه  به این
ماند،  باقی می 1به دیابت نوع  سرم افراد مبتلا ها در سال
ملاک بهتری برای بررسی وجود آلودگی تواند  می
 .)12،22( انتروویروسی تلقی گردد
وضوح  دست آمده از این مطالعه بهه نتایج ب
کند که میزان شیوع عفونت انتروویروسی  مشخص می
%) به شکل 43/2( 1به دیابت نوع  در افراد مبتلا
%) است که این 2/8ری بالاتر از افراد سالم (دا معنی
و  amihsawaKموضوع نیز در راستای مطالعات 
این میزان از شیوع عفونت  .)81( باشد همکاران می
 انتروویروسی در جمعیت ایرانی مبتلایان به دیابت 
، مشابه مطالعات ذکرشده در دیگر کشورهای 1نوع 
 همچنین نتایج . )81( اروپایی و کشور ژاپن است
 انتروویروسی عفونت به ابتلا داد می نشان دست آمدهه ب
ندارد که منطبق بر نتایج  افراد جنسیت با ارتباطی
در از طرفی  .)81( باشد و همکاران می amihsawaK
در کشور ایتالیا، میزان شیوع  inotavlaSی  مطالعه
که  1به دیابت نوع  عفونت انتروویروسی برای مبتلا
% و 97تازگی به این بیماری مبتلا شده بودند، حدود  به
. در )32( شده است % گزارش3برای افراد کنترل 
ابی به موارد تازه یکه دست ی ما با توجه به این مطالعه
ارزیابی چنین  ،شده بسیار سخت بود تشخیص داده
 htrabnesiEو  nosniktA ی مطالعه بیمارانی میسر نشد.
 1 نوع دیابت بیماری بروز میزان بیشترینکه  ددادن نشان
 نتایج. )42( باشد می اتفاق سالگی 01 از قبل معمولاً
 عفونت شیوع میزان دهد می نشان حاضر مطالعه
  بالای 1 نوع دیابت به مبتلا افراد در انتروویروسی
  رزی بیمار افراد از بیشتر داری معنی شکل به سال 01
و  nosniktA ی مطالعه به توجه با. باشد می سال 01
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 ی کننده تحریك عوامل اهمیت یافته این ،htrabnesiE
 بروز در را ها انتروویروس ها آن رأس در و محیطی
 عامل زیاد احتمال  به ازآنجاکه رساند؛ می اثبات به بیماری
 از قبل( عمر ابتدایی های سال در بیماری بروز در ژنتیکی
 ابتدایی هایی سال از هرچه پس .دارد نقش) سالگی 01
 عامل و کاسته ژنتیکی عوامل اهمیت از بگذرد، عمر
 .گیرند می خود به غالب نقش بیماری بروز در محیطی
 
 :گیری نتیجه
ها در ابتلا به  روسیمطالعه نقش انتروو نیا جینتا
که  یسمی. اگرچه مکاندهد یرا نشان م 1نوع  ابتید یماریب
 بیبتا را تخر یها سلول توانند یم ها روسیآن انتروو توسط
 لیگوناگون از قب اتیمشخص نشده و فرض یدرست به ،کنند
 T یها مختلف سلول یها گروه ریبرهم زدن تعادل ز
 دیتقل سمیمکان ك،یتوتوکسیسا T یها لولخصوص س به
بتا در  یها سلول میمستق بیآخر، تخر  و دست یمولکول
که با  ییها سمیمکان شتریب ی. بررسباشند یمورد مطرح م نیا
 یضرور شود، یم ابتیسبب بروز د روسیاستفاده از آن و
 میطور مستق به روسیفرض، اگر و چراکه بر رسد یبه نظر م
 ونیناسیرا موجب شود، واکس تاب یها سلول بیتخر
در مقابل، اگر . ردیمدنظر قرار گ تواند یم یروسیانتروو
مواجه با اتو  ای یکیوژمونولیواکنش متقاطع ا
سبب  یمولکول دیتقل سمیتوسط مکان ها یباد یآنت
 یماریدر ب یمنیخود ا یها التهاب شوند، پاسخ
با  رو، نی. ازاشود یم دیواکسن تشد ی واسطه به
 میتوان یم روسیو قیدق یعملکرد سمیمکان تشناخ
. مطالعات میمناسب را اعمال کن یدرمان یاستراتژ
در  ها روسیپاتوژنز انتروو یها سمیانمک رامونیپ شتریب
 یها روش جادیمنجر به ا تواند ی، م1نوع  ابتید
به  یابی دست یثرتر شود که براوم یدرمان -یصیتشخ
 .افراد مستعد قدم نخست است ییمهم، شناسا نیا
 
 :قدردانی و تشکر
و  زدیا میخانم دکتر مر زیعز دیاز اسات انیدر پا
خود ما را  یها ییراهنما که با ایمحمود ن لایخانم دکتر ل
کمال تشکر  ،دادند یاریپروژه  نیدر انجام هرچه بهتر ا
 ان،یاز خانم لادن صادق نیهمچن اشته وو سپاس را د
همکاران  هیو کل یسلطان نیام یآقا ،یخانم اکرم سرمد
دانشگاه علوم  یو مولکول یسلول قاتیحقمحترم مرکز ت
 غشانیدر یب یها شهرکرد، به جهت کمك یپزشک
مقاله منتج از  نی. اقدردانی می گردد مانهیصم
که در  باشد یم 2732-07-10-3931شماره  ی نامه انیپا
شهرکرد  یدر دانشگاه علوم پزشک 4931/60/13 خیتار
 .است دهیرس بیبه تصو
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Background and aims: Type 1 diabetes is a multifactorial disease that combination of genetic 
and environmental factors can develop it. Viruses, Enteroviruses in particular, are major 
environmental candidates in the pathogenesis of type 1 diabetes. In order to clarify the 
relationship between Enteroviruses and type 1 diabetes mellitus in Iranian patients, it was 
investigated presence of enteroviral infection in serum from patients with type 1 diabetes 
mellitus. 
Methods: In this case-control study, to detection enteroviral RNA, it was used Nested-PCR, and 
ELISA to detection different classes of anti-Enterovirus Abs. Statistical tests used in this study 
was Fisher's exact test and Chi-square. 
Results: Nested-PCR for Enterovirus was positive in 12(34.2%) from 35 samples while only 1 
healthy control (2.8%) was positive and there is a significant relationship between two groups 
(P<0.05). Anti-Enterovirus IgG antibody was positive in 13(37.1%) from 35 patients and this 
antibody in IgA class, was positive in 10(28.5%).While those antibodies were positive in 
3(8.5%) and 2(5.7%) healthy people respectively (for both antibodies P<0.05). Also neither 
patients nor healthy people have anti-Enterovirus IgM antibody (P=1). 
Conclusion: The results of this study show that the prevalence of enteroviral infection in people 
with type 1 diabetes is significantly higher than in healthy individuals. The study indicated some 
correlation between type 1 diabetes mellitus with Enteroviruses in studied population of patients. 
 
Keywords: Type 1 diabetes mellitus, Enterovirus infection, Nested-PCR, Chaharmahal and 
Bakhtiari province. 
